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Zahlreiche chronische Erkrankungen stehen mit
Stdrungen mitochondrialer Funktionen in Zusam-
menhang. Dazu gehdren u.a. neurodegenerative
Krankheiten, Stoffwechselerkrankungen sowie
verschiedene Krebsarten {1, 2] Daher ist die
Regulierung der Mitochondrienfunktionen fur die
Pravention und Kontrolle dieser Erkrankungen
essentiell. In diesem Artikel werden die Physiolo-
gie der Mitochondrien und die gesundheitlichen
Auswirkungen mitochondrialer Dysfunktionen kurz
beschrieben. Weiterhin wird untersucht, welche
Rolle die Mikroimmuntherapie spielen kann, um
diesen Stdérungen entgegenzuwirken.

Die Mitochondrien erzeugen die Energie, die wir zum
Leben bendtigen. Diese wird aus Nahrstoffen wie
Kohlenhydraten, Fetten und Proteinen gewonnen.
Das ATP (Adenosintriphosphat), das Uber oxidative
Phosphorylierung {OXPHOS) synthetisiert wird, ist
die Grundlage fiir die Energiegewinnung, fur den
Erhalt der Kalziumhoméostase, fur die Regulierung
der Apoptose und fur die Oxidation von Fettsauren
mit Freisetzung von Acetyl-Coenzym A, einem unab-
kémmlichen Bestandteil der Elektronentransport-
kette [3].

Es gibt verschiedene Faktoren, die sich negativ auf die
Mitochondrienfunktion auswirken kénnen:

unkontrollierte Immunaktivierung
starker oxidativer Stress
Effizienzverlust der antioxidativen Systeme

= Mangel an essentiellen Mikronahrstoffen
psychischer und physischer Stress
Toxine und Schadstoffe (z.B. Schwermetalle,
Zusatzstoffe usw.)

< Entzindungen
Nebenwirkungen von Therapien und Medika-
menten
andere

Eine verringerte Mitochondrienfunktionalitat kann zu
einem Verlust des elektrischen Transmembranpotenti-
als sowie des pH-Gradienten der Mitochondrien, Ver-
anderungen in der Elektronentransportkette, einem
geringeren Transport basischer Metaboliten zu den

Mitochondrien und zu anderen Veranderungen fihren
/4, Al dies kann mit UnregelmaRigkeiten bei der ATP-
Synthese, Fehlfunktionen der beteiligten Organe und
einer hohen ROS-Produktion einhergehen, was einen
ubermaRigen Zelltod beglinstigt oder zu schweren
Schaden an Proteinen, Lipiden und der mitochon-
drialen DNA (einschlieRlich Mutationen) fiihren kann.
Wenn die DNA-Schaden nicht repariert werden kon-
nen, findet im Allgemeinen eine Zellapoptose oder
-seneszenz statt. Sind die Funktionen des Mitochon-
driums jedoch beeintrachtigt, kann die Aktivierung
der Apoptose fehlschlagen. AnschlieRend kénnen die
mutierten Zellen am Leben bleiben und sich vermeh-
ren, was der Ursprung vieler Erkrankungen wie z.B.
Krebs sein kann.

Die Mikroimmuntherapie-Formel MIREG ist in
sequentiellen Kaskaden aufgebaut und zielt auf die
spezifische Regulierung verschiedener Faktoren, die
fur die mitochondriale Fehlfunktion sowie die damit
einhergehenden Folgen verantwortlich sind. Zu die-
sem Zweck werden unterschiedliche Immunmediato-
ren und Nukleinsauren in niedrigen Dosierungen (low
& ultra-low doses) eingesetzt. .
Grundsatzlich wirkt die Formel auf verschiedenen
Ebenen regulierend:

A. Mitochondrium und oxidativer Stress

Die exzessive Inflammasomaktivierung (5], die Uber-
expression von proinflammatorischen Zytokinen wie
Interleukin 1 {IL-1) und Tumornekrosefaktor alpha
(TNF-a) sowie die (iberschissige Synthese von reak-
tiven Sauerstoffspezies kdnnen zu Fehlfunktionen der
Mitochondrien flhren.

All dies kann mit der Beschadigung der mitochondri-
alen DNA, verringerter Energieproduktion und einge-
schrankter mitochondrialer Transkription einhergehen
6] Die mikroimmuntherapeutische Formel MIREG
zielt u.a, darauf ab, die Mitochondrienfunktion zu opti-
mieren, indem der exzessiven Freisetzung der proin-
flammatorischen Zytokine IL-1 und TNF-o sowie freier
Radikale entgegengewirkt wird.

B. Mitochondrialer Metabolismus

Eine optimale mitochondriale Biogenese sowie aus-
geglichene ATPWerte sind fur das ordnungsgemaiie
Funktionieren unseres Organismus grundlegend. Ver-
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Mitochondrium und oxidativer Stress
RNS; IL-1; TNF-a

B
Mitochondrialer Metabolismus
IL-6 ; PGE2

C
Mitochondrium und Immunzellen
IL-5;1L-2 ; TGF-3
SNA-HLA | ; SNA-HLA Il ; DNS

D

Spezifische Mitochondrienregulierung
SNA-MIREG

schiedene Studien zeigen, dass die Lipoproteinlipase
(LPL) die mitochondriale Biogenese liber die Erh6-
hung freier Fettsauren im Plasma (FFA) reguliert [7]
Das im Fettgewebe synthetisierte Interleukin 6 (IL-6)
kann zu einer Reduktion von LPL flhren /8] weshalb
durch die Mikroimmuntherapie-Formel MIREG u.a.
dieser Signalweg gehemmt und dadurch die mito-
chondriale Biogenese optimiert werden soll.

C. Mitochondrium und Immunzellen

Das Mitochondrium ist fur die Aktivierung der Apop-
tose der Immunzellen unabkémmlich. Defekte bei der
Regulierung der durch Mitochondrien vermittelten
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Apoptose kann eine unkontrollierte Immunaktivierung
zur Folge haben. Diese kann mit zusétzlichen mito-
chondrialen Schéaden und der Entstehung zahlreicher
Krankheiten einhergehen [9. Die Mikroimmunthera-
pie-Formel MIREG hat die Optimierung der Apoptose
unterschiedlicher dauerhaft aktivierten und somit far
den Organismus schadlichen Immunzellen zum Ziel.
Dabei soll die von diesen Zellen vermittelte Entzin-
dung eingedammt werderi. So zum Beispiel blockiert
interleukin 5 {IL-5) den intrinsischen Aktivierungsweg
der Apoptose von eosinophilen Granulozyten [10]
weshalb durch die MIREG-Formel die Wirkung dieses
Zytokins eingegrenzt werden soll. Auf der anderen
Seite stimuliert Interleukin 2 {IL-2) die Expression von
Bcl-2 [11], einem Protein, das die Apoptoseinduktion
der durch Antigene aktivierten T-Lymphozyten blo-
ckiert [12]. Die MIREG-Formel zielt u.a. darauf ab, die
Freisetzung dieses Zytokins zu vermindern und somit
den pathologischen Folgen Uberaktivierter T-Lympho-
zyten entgegenzuwirken.

D. Spezifische Mitochondrienregulierung

Die spezifische Nukleinsaure SNA®-MIREG ist auf die
Regulierung der mitochondrialen Funktionalitdt aus-
gerichtet.

Zusammenfassung

Die Mikroimmuntherapie-Formel MIREG kann
eine wichtige Rolle in der Mitochondrienregulie-
rung bei unterschiedlichen Erkrankungen spielen.
Diese Formel zielt auf die Wiederherstellung des
Gleichgewichts der Mitochondrien und somit der
Homoostase im Organismus. Dabei sollen Fakto-
ren, die Fehlfunktionen der Mitochondrien begiins-

Mikroimmuntherapie

OM & Ernahrung 2018 | SHO8

Der passende Behandlungsansatz fiir Ihre Praxis! M EG E M I T

Medizinische Gesellschaft fur

Besuchen Sie unsere Seminarveranstaltungen! *

10. Marz 2018
17. Mdrz 2018
21. April 2018
26. Mai 2018
09.Juni 2018
23. Juni 2018
16.Juni 2018

01. September 2018
15. September 2018

30.Juni 2018

01, September 2018

13. Oktober 2018

Wien

Ziirich
Miinchen
Frankfurt /Main
Berlin

Linz

Diisseldorf
Berlin

Miinchen
Miinchen
Frankfurt / Main

Wien

Einflihrung 1
Einfiihrung 1
Einfihrung 1
Einflihrung 1
Einflihrung 1
Einfihrung 1
Einfihrung 2
Einflhrung 2
Einfuhrung 2
Aufbau 1

Aufbau 1

Aufbau 1

P Regulierung der natiirlichen
Immunantwort .

P Immunbotenstoffe in
Mikro-Dosierungen

P Sequentielle Informations-
ubermittlung

Medizinische Gesellschaft fiir
Mikroimmuntherapie
Operngasse 17-21

1040 Wien

Tel.: +43 (0)193027 3040

E-Mail: info@megemit.org
www.megemit.org
www.mikroimmuntherapie.com




OM & Ernahrung I =

Themenplan / Erscheinungsweise 2018

| &0

% Ende Februar 2018 | Nr. SH08 Redaktionsschiuss: 20. Jan. 2018 Sonderheft ,Mitochondrien Medizin”

r E En_de Mé;2018 | A;Jsgat-Je N:SZ o F;d;tionsschluss:_ﬁ, Febr. 2;)18_ _Haup;ausgabe1_/4 2018 s
E :8 Er:de Mai_le’l_S |_Nr. S_Hg_j_ R Re(_jakfions;t;hluss: 15.Apa 2018 _-SOT_de-rh;e; ,,Immljlnologie“ -
; E Ende Juni 2018 | Ausgabe Nr. 163 Redaktionsschluss: 15. Mai 2018 Hauptausgabe 2/4 2018

Redaktionsschluss: 15. Juli 2018

Ende August 2018 | Nr. SH10

Sonderheft ,Nitrosativer/Neuro-Stress”

Ende September 2018 | Ausgabe Nr. 164 Redaktionsschluss: 15. August 201

Hauptausgabe 3/4 2018

Fachofgan fug den Arzt Therpeuten, Apotheket und Paenten

Ende November 2018 | Nr. SH11

Redaktionsschiuss: 15. Oktober 2018  Sonderheft »Sportmedizin”

Ende Dezember 2018 | Ausgabe Nr. 165 Redaktionsschluss: 15, Nov. 2018

Hauptausgabe 4/4 2018

tigen, sowie die sich daraus ergebenden negativen
Folgen spezifisch und auf sanfte Weise reguliert

5]
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